Tromboprofilaxia: recomendações médicas e programas hospitalares  by de Bastos, Marcos et al.
ARTIGO DE REVISÃO
Tromboprofilaxia: recomendações médicas e programas hospitalares
MARCOS DE BASTOS1, SANDHI MARIA BARRETO2, JACKSON S. CAIAFA3, SUELY MEIRELES REZENDE4
1 Doutorado em Ciências Aplicadas à Saúde do Adulto, Departamento de Procedimento da Saúde, Instituto de Previdência dos Servidores do Estado de Minas Gerais, Belo Horizonte, MG
2 Doutorado em Epidemiologia; Professora-Associada do Departamento de Medicina Preventiva e Social, Faculdade de Medicina, Universidade Federal de Minas Gerais - UFMG, 
Belo Horizonte, MG
3 Especialista em Angiologia e Cirurgia Vascular; Médico do Departamento de Angiologia, Hospital Naval Marcílio Dias, Rio de Janeiro, Rio de Janeiro, RJ
4 Doutorado, Departamento de Clínica Médica, Faculdade de Medicina, UFMG, Belo Horizonte, MG
Trabalho realizado no programa 
de Pós-graduação em Ciências 
Aplicadas à Saúde do Adulto, 
Centro de Pós-Graduação da 
Faculdade de Medicina da 
Universidade Federal de Minas 
Gerais, Belo Horizonte, MG
Artigo recebido: 09/10/2010
Aceito para publicação: 24/10/2010
Correspondência para: 
Marcos de Bastos
Rua Ceará 600, sala 102
Funcionários
Belo Horizonte – MG
CEP: 30150-310
Tel/Fax: (31) 3273-6568
marcosdebastos@yahoo.com
Conflito de interesses: Não há.
RESUMO
O tromboembolismo venoso (TEV) é a principal causa evitável de óbito hospitalar. 
O TEV hospitalar está relacionado a mais de 50% dos episódios de TEV, podendo ocor-
rer durante ou após a hospitalização. A tromboprofilaxia, em pacientes selecionados, é a 
abordagem recomendada para pacientes internados. A seleção de pacientes para trom-
boprofilaxia requer a estratificação do risco de TEV, que inclui a doença básica acrescida 
de fatores adicionais de risco ou modelos padronizados de avaliação de riscos (RAM). As 
categorias de risco orientam a seleção da tromboprofilaxia, que pode incluir medidas ge-
rais, mecânicas, medicamentosa ou combinada. Embora os protocolos tromboprofiláti-
cos existam há décadas, muitos pacientes em risco (20% a 75%) continuam a não receber 
a tromboprofilaxia recomendada. O objetivo deste estudo é alertar sobre a importância 
do tema e orientar a formulação de estratégias para a organização de programas de trom-
boprofilaxia hospitalar, em nosso meio.
Unitermos: Tromboembolia venosa; fatores de risco; hospitalização; prevenção primária.
SUMMARY
Thromboprophylaxis: medical recommendations and hospital programs 
Venous thromboembolism (VTE) is the most preventable cause of death in hospitalized 
patients. Hospital-related VTE is associated with more than half of the VTE burden in 
a community, either in-hospital or after discharge. Selective thromboprophylaxis is re-
commended for patients at risk. Patient selection for thromboprophylaxis requires pro-
per VTE risk stratification. VTE stratification may be achieved by either risk assessment 
models (RAM) or by models based on patient’s illness and associated risk factors. Wha-
tever the model, a thromboprophylatic recommendation should be formulated for each 
VTE risk category. VTE thromboprophylaxis may include general measures, mechanic 
compression procedures, pharmacological intervention or a combined approach. After 
many decades of consensus statements, a large proportion of at risk patients (20% to 
75%) still does not receive proper thromboprophylaxis. This study aims to alert to the 
relevance of thromboprophylaxis and to suggest hospital thromboprophylatic strategies 
in a Brazilian setting.
Keywords: Venous thromboembolism; risk factors; hospitalization; primary prevention.
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INTRODUÇÃO 
O tromboembolismo venoso (TEV) compreende a trom-
bose venosa profunda (TVP) e a embolia pulmonar (EP)1-6. 
O TEV é a principal causa evitável de óbito hospitalar, e 
a tromboprofilaxia venosa é a estratégia inicial para me-
lhorar a segurança de pacientes hospitalizados7,8. Porém, 
mesmo após décadas de divulgação de esquemas trom-
boprofiláticos, uma proporção significativa de pacientes 
em risco tromboembólico não recebe tromboprofilaxia 
durante a hospitalização9-12. O diagnóstico de TEV, em 
pacientes hospitalizados, pode requerer a avaliação clínica 
de uma segunda doença (em paciente já enfermo), a re-
alização de novos testes complementares e diagnósticos 
diferenciais, o prolongamento da internação, entre outros 
problemas8,13,14. Mais da metade dos eventos tromboembó-
licos ocorridos na comunidade associa-se à hospitalização 
ou internações prévias em instituições15. 
O objetivo deste estudo é discutir a necessidade de im-
plantação de programas de prevenção de tromboprofilaxia 
hospitalar em nosso meio e explicitar as bases das reco-
mendações tromboprofiláticas atuais.
DEFINIÇÕES DE TERMOS
A trombose venosa resulta do processo da formação de 
trombos dentro das veias. Na maioria das vezes, a trombo-
se venosa desenvolve-se nos membros inferiores, na área 
de drenagem entre os músculos profundos, sendo, assim, 
denominada TVP. O ponto de corte para a localização da 
área afetada é o nível superior que o trombo atingiu, sendo 
proximal se ultrapassar a região poplítea ou distal se con-
finada à panturrilha. Durante curso da TVP pode ocorrer 
extensão ascendente do trombo, até a região poplítea e/ou 
região inguinal (extensão proximal)14,16-18. Durante a fase 
de extensão do trombo, o coágulo é friável, podendo se 
romper e gerar fragmentos (êmbolos). A migração do êm-
bolo para o pulmão poderá obstruir a artéria pulmonar 
ou seus ramos, levando à EP1416-18. A localização da EP 
será central, segmentar ou subsegmentar, de acordo com 
a extremidade mais proximal acometida19. Os dois proces-
sos, de TVP e EP, por serem contínuos do ponto de vista 
patológico, podem ser agrupados como TEV18,20. Medidas 
preventivas para TEV são denominadas tromboprofilaxia 
ou tromboprofilaxia venosa13.
Pacientes acometidos por um episódio de TEV apre-
sentam alto risco de recorrência tromboembólica e pos-
sibilidade de originar complicações tardias, tais como a 
síndrome pós-trombótica (SPT) e a hipertensão pulmonar 
tromboembólica crônica (HPTC). O risco de recorrência 
tromboembólica é maior nos primeiros meses após o even-
to inicial, sendo de 7% a 14% nos primeiros três meses e de 
até 30% em oito anos21-23. A SPT é caracterizada por edema 
crônico da perna afetada, perda de função valvular venosa, 
descoloração cutânea e ulceração. A SPT afeta de 2% a 10% 
dos pacientes que sofreram TEV, podendo se desenvolver 
em até dez anos após o TEV, até se tornar clinicamente 
detectável17,24. Por outro lado, até 4% dos pacientes com 
TEV podem desenvolver HPTC nos dois primeiros anos 
do evento embólico inicial25. Essas complicações reduzem 
a qualidade de vida e associam-se à morbidade, com resul-
tante carga econômica para o sistema de saúde26.
DIAGNÓSTICO DO TROMBOEMBOLISMO VENOSO
Em geral, pacientes com TVP apresentam dor ou dolori-
mento na área venosa afetada, eritema ou edema do mem-
bro afetado. Ao exame físico, é possível identificar cordões 
venosos palpáveis, representando a veia trombosada ou 
dilatação venosa superficial. O diagnóstico diferencial da 
TVP inclui cisto de Baker rompido, lacerações muscula-
res e de tendões, celulites infecciosas, entre outros17-18. O 
diagnóstico puramente clínico da TVP, baseado em sinais 
e sintomas, é impreciso e insensível, e apenas um terço ou 
menos das suspeitas clínicas são confirmadas por meio de 
exames de imagem18,27. Uma metanálise de avaliação clí-
nica para diagnóstico de TVP demonstrou que a confir-
mação é mais frequente na presença de: malignidade [ra-
zão de verossimilhança (RV)=2,7], TEV prévio (RV=2,3), 
imobilização recente (RV= 2,0), cirurgia recente (RV=1,8) 
e diferença no diâmetro da panturilha (RV=1,8). Por outro 
lado, apenas a ausência de edema (RV=0,7) e a diferença 
entre os diâmetros das panturrilhas (RV=0,6) contribuí-
ram para excluir o diagnóstico de TVP28.
Pacientes com suspeita de TVP podem ser avaliados 
através da aplicação de modelos de probabilidade clínica. A 
modelagem probabilística ajuda a orientar a conduta médi-
ca, de acordo com a probabilidade clínica calculada18,29.
Até muito recentemente, a flebografia contrastada era 
considerada o padrão-ouro no diagnóstico da TVP. En-
tretanto, além de ser um exame invasivo, ainda requer 
profissional treinado para sua execução, quase sempre 
indisponível em serviços de emergência, até mesmo em 
hospitais. Ainda, a flebografia não pode ser repetida várias 
vezes para o acompanhamento da evolução da TVP. Em 
uma proporção significativa de pacientes sintomáticos, 
a punção da veia podal para a injeção de contraste não é 
possível, devido à edema, dor ou acesso dificultado16. Ou-
tro possível problema da flebografia é que ela pode não vi-
sualizar o sistema venoso distal ou pode detectar trombos 
clinicamente insignificantes16.
Exames alternativos para o rastreamento de TVP in-
cluem a cintilografia de fibrinogênio marcado isotopica-
mente e a ultrassonografia venosa. Ambos apresentam bai-
xa sensibilidade para TVP distal16. Estudo de metanálise 
em pacientes ortopédicos, aplicando métodos isotópicos, 
mostra sensibilidade de 45% para TVP de membros infe-
riores e especificidade de 92%16. 
A ultrassonografia com duplex apresenta sensibilidade 
de 39% e especificidade de 98% em pacientes hospitaliza-
dos, sintomáticos. Em pacientes submetidos à artroplas-
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tia, os números caem para 13% e 92%, respectivamente16. 
O desempenho do teste ultrassonográfico na definição de 
TVP sintomática é melhor na TVP proximal30.
A flebografia por tomografia computadorizada apre-
senta resultados similares aos exames ultrasonográficos 
na TVP, em termos de significado clínico. Em hospitais, 
a escolha da técnica de imagem diagnóstica para TVP, 
em geral, segue critérios de segurança para o paciente, de 
custos da técnica diagnóstica e de tempo para a realiza-
ção do exame16.
Na última década foram introduzidos testes labora-
toriais para a detecção de dímeros D (DD), na estratégia 
diagnóstica de TVP. O objetivo dessa medida foi melhorar 
a acurácia da estratégia diagnóstica clínica não invasiva. 
O teste de DD pode ser especialmente útil em pacientes 
em situações de baixa probabilidade clínica de TEV. Nes-
sa situação, o resultado negativo confere baixa probabili-
dade clínica de TEV, sendo suficiente para a exclusão do 
diagnóstico, mesmo na ausência de exame de imagem. 
Porém, como é pouco específico, resultados positivos po-
dem ocorrer em estados pós-operatórios, infecções graves 
e neoplasias, mesmo na ausência de TEV18,27,31. Mesmo o 
modelo de regras clínicas estruturadas de Wells para TVP 
é inadequado para, isoladamente, definir ou afastar o diag-
nóstico de TVP. Entretanto, o mesmo é acurado e seguro o 
suficiente para orientar a conduta diagnóstica subsequen-
te27,32. Assim, afastar o diagnóstico de TEV pode ser pos-
sível em certas circunstâncias clínicas, sem se recorrer a 
exame de imagem.
O teste de DD pode também ser útil em pacientes com 
alta probabilidade clínica de TVP e resultados negativos 
em teste ultrassonográfico. Nesse caso, o teste de DD ne-
gativo evitaria a repetição da avaliação de imagem nas se-
manas seguintes. Essas estratégias geram economia para 
o sistema de saúde, agilizam o diagnóstico e garantem a 
segurança diagnóstica para o paciente27,32. Variações do 
desempenho laboratorial dos DD podem permitir que 
pacientes com categoria de risco intermediário tenham o 
diagnóstico de TVP excluído sem a realização de exames 
de imagem29. Porém, a confirmação diagnóstica, em geral, 
somente pode ser feita com exames de imagem, especial-
mente a ultrassonografia de membros inferiores27,32.
Clinicamente, a EP pode se apresentar com quadro clí-
nico de dispneia súbita, podendo associar-se a hemoptise, 
dor torácica do tipo pleurítica, hipotensão arterial, ou em 
casos extremos, choque circulatório decorrente de insufici-
ência cardíaca direita aguda. Os sintomas mais prevalentes 
da EP são dispneia (presente em 73% dos pacientes), dor 
pleurítica (69%) e tosse (37%). Os sinais mais importan-
tes são taquipneia (70%), crepitações pulmonares (51%) 
e taquicardia (30%). A parada cardiorrespiratória e o co-
lapso circulatório podem desenvolver-se em casos graves. 
Achados eletrocardiográficos incluem taquicardia sinusal 
e, menos frequentemente, a fibrilação atrial, o bloqueio de 
ramo ou outros achados de sobrecarga ventricular direi-
ta, tal como o padrão S1Q3L3. Em metanálise de avaliação 
clínica diagnóstica de EP, apenas síncope (RV=2,4), cho-
que (RV=4,1), tromboflebite (RV=2,2), TVP concomitante 
(RV=2,1), edema de membro inferior (RV=2,1), dispneia 
súbita (RV=1,8), neoplasia em atividade (RV=1,7), cirur-
gia recente (RV=1,6), hemoptise (RV=1,6) e dor em mem-
bro inferior (RV=1,6) apresentam valor na confirmação de 
EP. Por outro lado, a ausência de dispneia súbita (RV=0,4) 
e a ausência de qualquer dispneia (RV=0,5) ou taquipneia 
(RV=0,6) contribuem para excluir TVP33.
Os pacientes com suspeita de EP representam urgência 
médica devido à alta mortalidade e morbidade relaciona-
das. Muitos pacientes não apresentam sintomas de TVP 
em membros inferiores, embora, inversamente, muitas 
TVPs sintomáticas possam associar-se à EP assintomáti-
ca. De maneira similar à TVP, modelos de probabilidade 
clínica de EP foram desenvolvidos para auxiliar sua abor-
dagem diagnóstica1-3,18,34,35.
A angiografia pulmonar é o teste padrão-ouro para o 
diagnóstico de EP, embora seja um procedimento invasivo, 
associado ao aumento da morbidade e mortalidade36.
A cintilografia pulmonar isotópica é um procedimento 
diagnóstico mais difundido e tradicionalmente constitui-
-se no exame objetivo diagnóstico da EP. Um teste cintilo-
gráfico normal praticamente exclui a possibilidade de EP. 
A EP pode, entretanto, estar presente em casos de cintilo-
grafia de probabilidade baixa ou intermediária. Nessa si-
tuação, outros testes complementares podem ser necessá-
rios. Com a exclusão de pacientes com probabilidade baixa 
ou intermediária, a sensibilidade de uma cintilografia pul-
monar de alta probabilidade para EP é de 77,4%, enquanto 
a especificidade de uma cintilografia pulmonar de baixa 
probabilidade ou normal é de 97,7%. A percentagem de 
pacientes com o diagnóstico de EP afastado ou confirma-
do pela cintilografia pulmonar é de 73,5%37.
Recentemente, a tomografia computadorizada pulmo-
nar espiral (helicoidal ou angiotomografia pulmonar de 
múltiplos cortes), empregando meios contrastados, ga-
nhou aceitação para o diagnóstico de EP, pois apresenta a 
vantagem de avaliar outras estruturas pulmonares e outros 
órgãos torácicos, ao mesmo tempo em que avalia a possi-
bilidade de EP18,27,31. 
A comparação entre a cintilografia e a angiotomogra-
fia sugere que a angiotomografia não é um método diag-
nóstico inferior à cintilografia38. Metanálise de Hayashino 
(2005) sugeriu que a angiotomografia apresenta maior 
poder discriminatório para excluir EP, quando comparada 
a cintilografia pulmonar, em pacientes com probabilidade 
baixa de EP. Em pacientes com alta probabilidade de EP, 
por outro lado, os métodos parecem ser equivalentes39.
Um estudo de metanálise para o diagnóstico de EP 
calculou as RVs positivas em 18,3 para cintilografia pul-
monar de alta probabilidade, de 24,1 para angiotomografia 
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pulmonar e de 16,0 para ultrassonografia de membros in-
feriores. A RV negativa para cintilografia pulmonar nor-
mal foi de 0,05. Para a angiotomografia pulmonar negativa 
e o exame ultrassonográfico negativo, a RV negativa é de 
0,04, para ambos. O resultado de DD abaixo de 500 mg/L 
apresenta RV negativa de 0,0835. A abordagem diagnóstica 
da EP pode ser orientada para as diferentes categorias de 
riscos clínicos, com definição posterior da conduta diag-
nóstica1-3,34,35.
EPIDEMIOLOGIA DO TROMBOEMBOLISMO VENOSO 
O TEV é um problema de saúde pública. Nos Estados Uni-
dos existem pelo menos 200 mil novos casos diagnostica-
dos anualmente40. A incidência anual nos Estados Unidos 
é calculada em um caso para cada 1.000 habitantes, dos 
quais um terço corresponde a EP4. Na Europa, as estima-
tivas anuais de incidência de TEV sintomático são de 1,48 
casos por 1.000 habitantes para TVP e de 0,95 por 1.000 
habitantes para EP20.
O TEV ocorre em pacientes comunitários (nível pri-
mário de assistência), sendo, entretanto, muito mais pre-
valente em pacientes hospitalizados (nível terciário de 
assistência). Estima-se que 60% a 70% de toda a carga po-
pulacional de TEV esteja associada à hospitalização15,34,41,42. 
Embora a maioria dos estudos médicos sobre TEV em pa-
cientes hospitalizados focalize o estado do paciente duran-
te a internação, o fato de o paciente ter sido submetido a 
uma internação é, por si só, fator de risco para TEV após a 
alta hospitalar, sendo que a maioria dos TEV sintomáticos 
associados a internações ocorrem após a alta13,42,43. Alguns 
estudos mostram que o TEV após a alta hospitalar é até 
três vezes mais frequente do que durante a internação43. 
Embora muitos autores definam que o risco troboembóli-
co seja mais elevado nas quatro semanas após a internação, 
este risco pode persistir por até três meses42,43. Assim, a se-
paração de TEV hospitalar e de TEV adquirido na comu-
nidade é, até certo ponto, artificial43.
Embora o risco de TEV durante a internação hospitalar 
seja associado historicamente a complicações cirúrgicas, 
mais da metade (de 50% a 75%) dos eventos tromboem-
bólicos hospitalares fatais ocorrem em pacientes clínicos, 
uma vez que o seu número é muito superior ao de pacien-
tes cirúrgicos44-46. Em 2003, por exemplo, dos 38 milhões 
de altas hospitalares em departamentos de urgências mé-
dicas nos Estados Unidos, 24 milhões foram internações 
clínicas, e oito milhões, internações cirúrgicas.
Os procedimentos cirúrgicos aumentam o risco de 
TEV, com OR de 21,722. Mesmo em cirurgias gineco-
lógicas, o OR pode atingir o valor de 1122. A duração de 
cirurgia, com tempo superior a 30 minutos, parece ser o 
ponto de corte para definição de risco tromboembólico17. 
Os procedimentos cirúrgicos realizados sob anestesia ge-
ral aumentam o risco trombótico em duas vezes quando 
comparado a anestesia epidural e espinhal17.
Entre 40% e 80% dos pacientes internados para gran-
de cirurgia ortopédica, sem profilaxia, apresentam even-
tos tromboembólicos documentados. Até 10% destes pa-
cientes apresentam EP fatal17. Já a incidência de TEV em 
pacientes internados em unidades de clínica médica ou 
cirurgia geral varia de 10% a 40%, na ausência de trom-
boprofilaxia8. Proporções similares são encontradas em 
pacientes após acidente vascular cerebral. Até um quarto 
dos pacientes com infarto agudo do miocárdio, sem trom-
boprofilaxia, pode sofrer TEV18. Quando agrupados por 
clínicas e sem tromboprofilaxia, o risco de TEV pode ser 
considerável, tal como demonstrado na Tabela 1.
Clínica de internação
Incidência de 
tromboembolismo venoso 
(%)
Clínica Médica 10 a 20
Cirurgia Geral 15 a 40
Grande Cirurgia Ginecológica 15 a 40
Neurocirurgia 15 a 40
Acidente Vascular Cerebral 20 a 50
Artroplastia de Bacia ou Joelho 40 a 60
Grande Trauma 40 a 80
Trauma Raquimedular 60 a 80
Medicina Intensiva 10 a 80
Tabela 1 – Risco de tromboembolismo venoso em pacientes 
admitidos em clínicas hospitalares por diferentes condições 
médicas, sem tromboprofilaxia8,13
Dentre as altas hospitalares em 944 unidades intensi-
vas nos Estados Unidos, o TEV pós-operatório foi a segun-
da causa de complicação e a terceira causa de mortalidade 
e de excesso de despesas8. Após ajuste para comorbidades, 
a sobrevida após EP é três meses menor que a sobrevida 
após TVP47.
No Reino Unido, o TEV associa-se ao óbito de 25 mil a 
32 mil pacientes hospitalizados anualmente e é causa ime-
diata de óbito em 10% de todos os pacientes que falecem 
dentro do hospital14. Em um quinto dos pacientes com 
TEV, os eventos clínicos se desenvolvem tão rapidamente 
que não permitem intervenção médica40. Em cerca de 70% 
a 80% dos pacientes que morrem em hospital em decor-
rência de EP, esta hipótese diagnóstica não foi considerada 
previamente ao falecimento13.
Em estudo de autópsia com 1.234 pacientes falecidos 
até 30 dias após cirurgia, a proporção de EP foi de 32%, 
sendo a EP considerada a causa do óbito em 29% dos pa-
cientes com EP13. Fatores de risco para mortalidade precoce 
em pacientes hospitalizados incluem episódio recorrente 
de EP, idade avançada, neoplasia e doença cardiovascular 
subjacente18. Apesar de a melhoria dos cuidados e da re-
dução do tempo de internação hospitalar contribuir para 
atenuar alguns dos fatores de risco para TEV, os pacientes 
internados atualmente podem apresentar maior risco de 
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TEV do que no passado devido à idade mais avançada da 
população atual. O envelhecimento da população favorece 
o aumento da prevalência de neoplasias, de terapias anti-
neoplásicas mais intensivas, de procedimentos cirúrgicos 
mais extensos e complexos e, em última análise, estadias 
hospitalares mais prolongadas13.
É mais simples definir clinicamente os pacientes sob 
risco de TEV do que identificar TVP e EP assintomáticas 
em pacientes internados devido a outras doenças. O TEV 
apresenta-se como um diagnóstico secundário clinica-
mente difícil, permanecendo oculto ou sendo diagnostica-
do como outras doenças, tais como celulite, insuficiência 
venosa, tendinite, pneumonia, infarto miocárdico, pleuri-
sia virótica, entre outros43. Embora os estudos de trombo-
profilaxia venosa empreguem estratégias diagnósticas acu-
radas, a maioria dos eventos é devido à TVP distal, que é 
muitas vezes silenciosa. Em 10% a 20% dos pacientes com 
TVP distal ocorre a extensão proximal do trombo. Existe 
associação entre TVP assintomática e o desenvolvimento 
posterior de EP sintomática. Dessa forma, mesmo os casos 
de TVP assintomáticos requerem atenção clínica13.
O TEV é uma situação clínica de alto custo para o 
sistema de saúde. A maioria dos pacientes requer um ou 
mais testes diagnósticos de imagem, tratamento com me-
dicamentos anticoagulantes injetáveis tais como heparina 
não fracionada (HNF) ou heparinas de baixo peso mole-
cular (HBPM) e uma estadia hospitalar potencialmente 
prolongada48. Após a alta hospitalar, o paciente ainda de-
verá fazer uso de anticoagulante oral por período variá-
vel, dependendo da circunstância clínica do evento49. Há, 
ainda, a possibilidade de recorrência e de sequelas como 
a SPT e a HPTC49.
O custo anual, em 1993, no Reino Unido, da terapia 
de TEV pós-cirúrgico foi de 223 milhões de libras (apro-
ximadamente 680 milhões de reais). O custo total anual, 
direto e indireto, para o tratamento de TEV é estimado em 
640 milhões de libras (aproximadamente 2 bilhões de re-
ais)14. Gastos anuais nos Estados Unidos com cada evento 
de TEV variam de US$ 7.594 a US$ 16.64426.
FATORES DE RISCO DO TROMBOEMBOLISMO VENOSO
Diferentes fatores de risco para TEV podem levar a um es-
tado de hipercoagulabilidade ou protrombótico, de estase 
vascular ou de lesão do endotélio venoso, tal como descrito 
na tríade de Virchow18. Episódios de TEV podem ser desen-
cadeados por situações de risco (fisiológicas ou patológicas) 
ou por doenças associadas (TEV secundário) ou não estar 
relacionado a nenhuma dessas condições (TEV idiopático). 
Fatores de risco para TEV são identificados em 50% a 75% 
dos pacientes hospitalizados, sendo que cerca de 40% destes 
apresentam três ou mais fatores de risco8.
O risco de TEV associado à idade é semelhante a uma 
função exponencial, variando de um evento por 10 mil 
pessoas por ano, em pacientes com menos de 40 anos, até 
um evento por 1.000 pessoas por ano na sétima década de 
vida. Acima dos 80 anos, o risco pode atingir um em cada 
100 pacientes-ano17. A idade média de diagnóstico de TEV 
é 62 anos, com 44% apresentando EP e 14% EP associada 
à TVP50. A proporção de EP entre os portadores de TEV 
aumenta com a idade, em ambos os sexos. Como o en-
velhecimento populacional, o risco de TEV torna-se cada 
vez mais importante para a saúde pública.
Parece haver variação na incidência de TEV de acordo 
com a etnia. Alguns estudos sugerem maior incidência de 
TEV em caucasianos e em afro-americanos, incidência in-
termediária entre latinos e baixa em asiáticos40.
Outro fator de risco é a neoplasia maligna. Até 20% 
dos TEV comunitários associa-se à neoplasia8. A asso-
ciação do câncer com TEVs pode ser devido a cirurgias 
antineoplásicas, imobilização, aplicação de quimioterapia, 
uso de terapias hormonais, implante de cateteres centrais, 
restrição a leito e imobilização8. Muitas vezes, a neoplasia 
encontra-se oculta no momento da ocorrência do TEV, 
sendo detectada apenas durante o acompanhamento clí-
nico (síndrome paraneoplásica). As principais neoplasias 
associadas ao TEV são as de origem hematológica, renal, 
ovariana, pancreática, gastrointestinal e pulmonar18. Va-
lores de OR entre 2 e 9 são representativos da associação 
entre TEV e neoplasia22,51.
O risco de TEV é maior em pacientes com trombofilias 
hereditárias, que incluem diversos defeitos hemostáticos, 
tais como a resistência à proteína C ativada, as deficiên-
cias de anticoagulantes naturais tais como proteínas S, C 
e antitrombina e as mutações protrombóticas conhecidas 
como fator V Leiden e mutação no gene da protrombina 
G20210A17,18,52,53. Trombofilias adquiridas, tal como a sín-
drome antifosfolipídica, caracterizada pela presença de 
anticorpos antifosfolípides - anticoagulante lúpico e os 
anticorpos anticardiolipina - estão também associadas ao 
maior risco de TEV17,18,52,53. Outros determinantes, menos 
avaliados clinicamente, incluem o aumento dos níveis de 
fator VIII, fibrinogênio, fator IX, fator XI, homocisteina, 
dentre outros18,53. A magnitude da associação entre TEV e 
trombofilia, em OR, varia entre 2 e 951.
A obesidade, definida como índice de massa corporal 
acima de 30 kg/m2, aumenta o risco de TEV em até três 
vezes. Este aumento pode se dever à imobilização ou à ati-
vação da coagulação17,51.
Veias varicosas aumentam o risco de TEV em 1,5 vez, 
quando associadas a grandes cirurgias ou cirurgias orto-
pédicas de grande porte (implante de prótese de bacia, de 
joelho ou fratura de bacia). Parece, entretanto, que o risco 
é reduzido em pacientes que se submetem à cirurgia para 
correção de varizes17. Outro estudo sugeriu que a presença 
de veias varicosas é um fator de risco relativamente peque-
no, com OR inferior a dois51.
A imobilização devido à paralisia de membro inferior, 
uso de calhas gessadas ou confinamento no leito por mais 
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de três dias aumenta o risco trombótico em até dez vezes, 
com efeito cumulativo com o tempo17. Em outros estudos, 
a restrição prolongada no leito foi considerada um fator de 
risco relativamente baixo, com OR inferior a dois. Paralisia 
de membros inferiores associada a problema neurológico, 
por outro lado, apresenta OR de aproximadamente três22,51. 
Há aumento do risco de TEV com OR inferior a dois, em 
indivíduos que permanecem sentados por longos perío-
dos, tal como em viagens aéreas de longa duração51.
Trauma grave e trauma raquimedular aumentam o ris-
co de TEV em mais de 10 vezes22,51.
Outros fatores de risco incluem insuficiência cardíaca 
congestiva, o período imediato (três semanas) após o in-
farto agudo do miocárdio e o acidente vascular encefálico, 
além de infecções graves, policitemia, mieloma múltiplo, 
doenças intestinais inflamatórias crônicas (retocolite ulce-
rativa ou ileíte), síndrome nefrótica, entre outros17,51.
A gestação, especialmente o período pós-parto, au-
menta o risco trombótico de duas a vinte vezes22,51,54. Os 
contraceptivos orais combinados, a terapia de reposição 
hormonal, raloxifeno e tamoxifeno, aumentam o risco 
tromboembólico em três vezes. Não há evidência de que 
doses baixas de progestágenos, empregados isoladamente 
como contraceptivos, favoreçam o TEV17.
Doença clínica aguda, como insuficiência respiratória 
e insuficiênia cardíaca congestiva, aumentam o risco trom-
bótico em até dez vezes17,51. TEV prévio também é fator 
de risco tromboembólico importante, com OR entre dois 
e nove51. Parece haver também associação entre trombo-
flebite e TEV, com estudo populacional indicando OR de 
4,522. A inserção de catéter venoso central e o implante de 
marca-passos estão associados a risco tromboembólico 
venoso com OR de 5,622.
ESTRATIFICAÇÃO DO RISCO TROMBOEMBÓLICO EM PACIENTES 
HOSPITALIZADOS
A prevenção de EP fatal não deve ser o único objetivo da 
tromboprofilaxia, sendo a prevenção de TVP, proximal 
ou distal, e da EP, sintomática ou não, objetivos adicio-
nais importantes devido à sua morbidade, custos e per-
manência hospitalar8.
A recomendação de tromboprofilaxia em pacientes 
hospitalizados baseia-se em estudos que monitoraram a 
ocorrência de TVP assintomática e sintomática. A TVP 
profunda, identificada por exame de imagem em rastrea-
mento de grupos de risco, apresenta incidência entre 10 e 
30 vezes maior do que a encontrada em estudos de TVP 
sintomática55. Tal resultado tende a exagerar as estima-
tivas de benefício e de custo-efetividade da trombopro-
filaxia. Tomando-se como base estudos com pacientes 
sintomáticos, o número necessário para evitar um TEV é 
alto, ou seja, na faixa de 150 a 1.600, e a relação de custo-
-efetividade, incerta55. Por outro lado, embora o número 
de casos de TEV cresça bastante com a inclusão de ca-
sos assintomáticos, o significado clínico de prevenção de 
TEV assintomático é desconhecido16. A inclusão de TVP 
assintomática como desfecho em estudos de trombopro-
filaxia tem sido rejeitada, especialmente em cirurgias 
ortopédicas, devido à discrepância entre a prevalência 
flebográfica de TVP e o baixo risco de TEV sintomático, 
mesmo em pacientes de alto risco tromboembólico17. O 
grupo Scottish Intercollegiate Guideline Network (SIGN) 
sustenta que a redução de TVP assintomática reduz tam-
bém as TVP sintomáticas, as EP assintomáticas e sinto-
máticas, incluindo a EP fatal17.
Os fatores de risco para TEV podem ser basicamen-
te agrupados de duas maneiras. A maneira mais usual é 
através da associação dos fatores de risco em categorias 
de risco, em pacientes hospitalizados, com patologias de-
finidas, nas clínicas médicas ou cirúrgicas8,13. Esse pro-
cesso, em pacientes cirúrgicos, envolve a alocação dos 
fatores de risco em três ou quatro categorias de risco, 
baseados no tipo de cirurgia (por exemplo, grande ou 
pequena cirurgia), idade do paciente (adulto ou idoso) 
e presença de fatores de risco adicionais (por exemplo, 
neoplasia, trauma, comorbidade ou TEV anterior, entre 
outros). Há grande variabilidade entre diferentes pro-
postas e mesmo entre esquemas tromboprofiláticos14,50. 
Mesmo com a identificação de grupos de risco para TEV, 
não é possível prever qual paciente individualmente, em 
quaisquer dos grupos de risco, desenvolverá o evento 
tromboembólico13.
As recomendações do 8º Consenso do Colégio Ame-
ricano de Médicos Torácicos (ACCP) apoiam essa abor-
dagem8,13. Resumidamente, a classsificação de pacientes de 
baixo risco tromboembólico inclui aqueles submetidos a 
cirurgias de pequeno porte ou pacientes com problemas 
clínicos que estejam totalmente móveis. Pacientes de risco 
intermediário (moderado) são aqueles submetidos a ci-
rurgia geral, cirurgia ginecológica ou urológica abertas e 
pacientes clínicos com mobilidade restrita, sem deambula-
ção livre. Pacientes de alto risco incluem os que tenham se 
submetido a grande cirurgia ortopédica, politraumatiza-
dos, e aqueles com trauma raquimedular8,13. Essa aborda-
gem vem sendo sugerida e atualizada há muitos anos, mas 
é de difícil adesão pelos médicos assistentes10-12,56,57.
A outra abordagem utilizada para tromboprofilaxia 
em pacientes hospitalizados é a geração de modelos for-
mais para avaliação do risco de TEV. Essa abordagem 
é padronizada e avalia uma lista de fatores de risco em 
todos os pacientes. Os fatores de risco tromboembólicos 
são, então, agrupados em categorias de risco, e a trom-
boprofilaxia é sugerida para cada categoria de risco. Essa 
abordagem é de implantação mais difícil que a anterior, 
pois requer tecnologia de informação ou a organização 
do fluxo de informações de pacientes, de maneira siste-
matizada. Muitos argumentam que essa abordagem não 
foi formalmente testada e que não há o entendimento 
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formal da interação entre os diversos fatores de risco 
para definir a posição do paciente no espectro de risco 
tromboembólico8,13. Outro argumento contra é que a es-
tratégia profilática individualizada não foi submetida à 
avaliação clínica rigorosa, sendo a individualização do 
risco logisticamente complexa8,13.
O desenvolvimento de recomendações clínicas para 
tromboprofilaxia, se locais ou nacionais, ainda é tópico 
controverso. Entretanto, sugere-se que todo hospital te-
nha recomendações específicas de tromboprofilaxia em 
uso e atualizadas10,17,56,57. A Tabela 2 resume os principais 
regimes de tromboprofilaxia medicamentosa.
riada para a tromboprofilaxia empregada. Foram incluídos 
18.461 pacientes, dos quais 17.084 (92,5%) foram consi-
derados sob risco de TEV. A tromboprofilaxia foi usada 
em 10.638 (62,3%) dos pacientes de risco. A utilização de 
tromboprofilaxia variou de acordo com o tipo de grande 
cirurgia, de 86% para cirurgia ortopédica a 53,8% na uro-
logia/ginecologia e 53,6% nas outras cirurgias. A grande 
cirurgia ortopédica foi o procedimento mais fortemente 
associado à tromboprofilaxia. A cirurgia de prótese de 
quadril apresentou associação com OR de 6,2, seguida da 
cirurgia de prótese de joelho, com OR de 5,912.
IMPROVE
Outra iniciativa internacional, o International Medical 
Prevention Registry on Venous Thromboembolism (IM-
PROVE) avaliou práticas tromboprofiláticas em pacien-
tes clínicos hospitalizados em risco de TEV. É um estudo 
observacional, no qual os hospitais cadastram os 10 pri-
meiros pacientes clínicos agudamente doentes a cada mês. 
O tratamento é definido pelo médico assistente. A análise 
de 15.156 pacientes de 52 hospitais pertencentes a 12 pa-
íses, entre julho de 2002 a setembro de 2006, demonstra 
que 50% dos pacientes receberam tromboprofilaxia me-
dicamentosa ou mecânica. Nos Estados Unidos, 52% dos 
pacientes (em outros países, 43% dos pacientes) deveriam 
ter recebido tromboprofilaxia, de acordo com as recomen-
dações do ACCP. Somente 60% dos pacientes em risco, 
em ambas as categorias de países, receberam trombopro-
filaxia. As heparinas não fracionadas foram as abordagens 
farmacológicas mais utilizadas nos Estados Unidos (21%), 
enquanto as heparinas de baixo peso molecular foram 
mais empregadas em outros países (40%). Houve também 
variação em relação ao emprego de meias elásticas com-
pressivas e compressão pneumática intermitente (CPI) en-
tre os Estados Unidos e o resto do mundo10.
PROPOSTAS PARA PROGRAMAS DE TROMBOPROFILAXIA
A PROPOSTA DA 8a REUNIÃO DE CONSENSO DO COLÉGIO AMERI-
CANO DE MÉDICOS TORÁCICOS
A mais recente publicação do ACCP apresenta recomen-
dações baseadas em evidência8. As mais importantes se-
gundo o nível da recomendação e a qualidade dos estudos 
estão na Tabela 3.
Oncologia, Ginecologia e Obstetrícia adotam reco-
mendações padronizadas para tromboprofilaxia58-62.
PROPOSTA DE CAPRINI
Este é um modelo de avaliação padronizada de risco 
(RAM), proposto originalmente na década de 1980 e re-
centemente revisado63,64. Caprini recomenda a avaliação 
universal de risco tromboembólico, aplicando o escore de 
Evanston Northwestern Healthcare’s Thrombosis Risk Factor 
Assessment, em formulário padronizado. Esse instrumento 
lista diversos fatores de risco de TEV e pode ser comple-
Tipo de heparina e regime
Heparina não fracionada 3.500 a 5.000 unidades SC a cada 
8 ou 12 horas ou 7.500 unidades SC a cada 12 horas 
Heparina de baixo peso molecular
Enoxaparina 30 mg SC a cada 12 horas iniciado 12 a 24 
horas antes da cirurgia ou 40 mg SC por dia, iniciado 10 a 
12 horas antes da cirurgia
Dalteparina 5.000 unidades SC por dia, iniciado 12 horas 
antes da cirurgia
Nadroparina 40 U anti Xa/Kg SC por dia por 3 dias, iniciado 
2 horas antes da cirurgia e então 60 unidades anti Xa/kg 
por dia
SC, via subcutânea.
Tabela 2 – Recomendação de regime tromboprofilático com 
heparina para pacientes hospitalizados clínicos e cirúrgicos40
ESTUDOS INTERNACIONAIS DE TROMBOPROFILAXIA
ENDORSE
Este estudo, o International Day for the Evaluation of Pa-
tients at Risk for Venous Thromboembolism in the Acute 
Hospital Care Setting (ENDORSE), recolhe informações 
sobre práticas tromboprofiláticas e compara risco de TEV 
em diferentes populações hospitalares, acima de 40 anos, 
admitidas em clínicas médicas, ou acima de 18 anos, em 
clínicas cirúrgicas. É um estudo transversal multicêntrico, 
com 358 hospitais participantes, desenhado para medir a 
prevalência de TEV e de fatores de risco e a proporção de 
pacientes em risco de TEV que recebem a tromboprofila-
xia efetiva. A classificação de risco e a tromboprofilaxia re-
comendada é a do 7º Consenso do ACCP, de 2004. Os re-
sultados publicados em 2008 incluíram 68.183 pacientes, 
sendo 30.827 (45%) cirúrgicos. A percentagem média de 
pacientes em risco de TEV é de 51,8%, com variação entre 
países de 35,6% a 72,6%. Dos pacientes em risco, 19.842 
(64,4%) são de clínicas cirúrgicas. Dos pacientes cirúrgi-
cos em risco, 11.613 (58,5%) receberam a tromboprofila-
xia recomendada. A variação entre os países foi de 0,2% a 
92,1%. Entre os pacientes clínicos em risco de TEV, 6.119 
(39,5%) pacientes receberam a tromboprofilaxia preconi-
zada. A variação entre países foi de 1% a 70,4%11.
Em janeiro de 2010, Kakkar atualizou os dados em 
pacientes em clínicas cirúrgicas e aplicou análise multiva-
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tado por membro da equipe de saúde, baseado em entre-
vista com o paciente64. O instrumento recomenda pesos 
de 1 a 5 para cada fator de risco. Um escore cumulativo da 
soma de fatores de risco identificados com respectivos pe-
sos é utilizado para estratificar o risco tromboembólico de 
cada paciente e indicar a tromboprofilaxia recomendada64. 
O fundamento do modelo é associar os esquemas trom-
boprofiláticos às categorias de risco tromboembólico. 
No estudo original foram avaliados, prospectivamente, 
538 pacientes cirúrgicos segundo presença de 20 fatores de 
risco. A presença de cada fator de risco recebeu um ponto. 
A soma dos pontos define a categoria de risco tromboem-
bólico baixa (inferior a dois), média (entre dois a quatro) 
ou alta (cinco ou maior). Medidas de cuidados gerais são 
recomendadas para todas as categorias de risco, e a trom-
boprofilaxia medicamentosa é recomendada para pacien-
tes de médio e alto risco, em posologias diferentes63.
Em algumas sociedades de classe, tais como na área 
da Ortopedia e Anestesia, o instrumento revisado classi-
fica os fatores de risco tromboembólico com pontuação 
de 1 a 5. Os fatores de risco classificados como equiva-
lentes a um ponto são considerados fatores relativamen-
te menores, enquanto aqueles com maior pontuação são 
considerados fatores de maior importância em relação ao 
risco tromboembólico. O escore acumulado de todos os 
fatores de risco determina a faixa de risco tromboembóli-
co do paciente. O protocolo recomenda que os pacientes 
com escore acumulado superior a 2 devam receber trom-
boprofilaxia, seja medicamentosa ou mecânica. Pacien-
tes com escore acumulado de 5 ou mais devem receber 
profilaxia medicamentosa isoladamente ou associada a 
métodos mecânicos64.
PROPOSTA DO NATIONAL INSTITUTE FOR CLINICAL EXCELENCE
De acordo com as recomendações do National Institute for 
Clinical Excelence65, as prioridades para a implantação de 
recomendações tromboprofiláticas em pacientes cirúrgi-
cos são:
– Avaliação de pacientes para identificar risco trom-
boembólico;
– Fornecimento ao paciente, por profissionais da área 
de saúde, de informação oral e escrita sobre risco de TEV 
e sobre efetividade da tromboprofilaxia, antes da cirurgia;
– Oferta a pacientes selecionados de meias elásticas 
compressivas, graduadas, desde a admissão hospitalar. 
As meias devem seguir padrões técnicos de compressão. 
Os pacientes devem receber instrução de uso das meias e 
a equipe de saúde deve incentivar e monitorar o uso das 
mesmas;
Recomendação (Nível de recomendação e grau de evidência)*
1) Todo hospital deve desenvolver estratégia formal para tromboprofilaxia venosa (1A)
2) Não utilizar salicilatos isoladamente para a tromboprofilaxia (1A)
3) Utilizar métodos mecânicos em paciente de alto risco hemorrágico (1A)
4) Utilizar métodos mecânicos como auxiliares à tromboprofilaxia medicamentosa em pacientes de médio ou de alto risco 
tromboembólico com alto risco hemorrágico (2A)
5) Utilizar HBPM, HNF minidose ou pentasacarídeo em pacientes submetidos a cirurgias de grande porte (1A)
6) Utilizar rotineiramente tromboprofilaxia para todos os pacientes submetidos a cirurgias ginecológicas ou urológicas de 
grande porte, com HBPM, HNF minidose, pentasacarídeo ou métodos mecânicos (1A)
7) Aplicar rotineiramente em pacientes submetidos à artroplastia eletiva de quadril ou de joelho HBPM, pentasacarídeo ou 
anticoagulantes orais com RNI alvo de 2,5 (variação entre 2-3) (1A)
8) Aplicar rotineiramente em pacientes com fraturas de bacia pentasacarídeo (1A), HBPM (1B), anticoagulantes orais com 
RNI alvo de 2,5 (recomendação 1B) ou HNF (1B) 
9) Manter a tromboprofilaxia em pacientes submetidos a grandes cirurgias ortopédicas, por um mínimo de dez dias (1A). Em 
artroplastia do quadril e fratura de bacia, esta profilaxia deve ser extendida por mais de dez dias, até 35 dias (1A)
10) Aplicar tromboprofilaxia em todos os pacientes com grande trauma e trauma raquimedular (1A)
11) Utilizar tromboprofilaxia com HBPM, HNF ou pentasacarídeo em pacientes admitidos ao hospital com doença aguda 
clínica (1A)
12) Avaliar o risco tromboembólico venoso em todos os pacientes admitidos em Unidade de Terapia Intensiva e aplicar 
tromboprofilaxia na maioria dos pacientes (1A) 
Observações: Nível de recomendação 1 refere-se à recomendação robusta, em que os benefícios superam os riscos e custos. Nível 2 indica 
que os valores individuais dos pacientes podem originar escolhas diversas, representando recomendações mais fracas do que as do Nível 1. 
Indica, ainda, que a magnitude dos riscos, benefícios e custos é menos definida do que na recomendação de Nível 1. O nível de evidência 
pode ser originado de estudos de alta, média ou baixa qualidade, indicados pelas letras A, B ou C, respectivamente. Abreviações: HNF, 
heparina não fracionada; HBPM, heparina de baixo peso molecular. 
Tabela 3 – Principais recomendações tromboprofiláticas de acordo com 8a Reunião de Consenso do Colégio Americano de 
Médicos Torácicos8,80
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– Utilização de CPI ou dispositivos de pés como alter-
nativa ou em associação a meias elásticas compressivas;
– Oferta de tromboprofilaxia medicamentosa com 
HBPM, em pacientes de alto risco tromboembólico e em 
pacientes cirúrgicos ortopédicos, em associação com a 
tromboprofilaxia mecânica. O pentasacarídeo pode ser 
usado como alternativa à HBPM;
– Manutenção de tromboprofilaxia medicamentosa 
por quatro semanas após cirurgia de quadril;
– Favorecimento da anestesia regional em relação à 
anestesia geral;
– Promoção de deambulação do paciente, o mais pre-
coce possível, após a cirurgia65.
ESTUDOS BRASILEIROS DE TROMBOPROFILAXIA
No Brasil, as diretrizes para diagnóstico e tratamento de 
EP e TVP, abordando fatores de risco tromboembólicos, 
estratificação de risco e recomendação tromboprofilática 
são apoiadas pela Associação Médica Brasileira66-68.
O estudo de Deheinzelein et al. descreveu o risco trom-
boembólico e a aplicação de estratégias tromboprofiláticas 
em quatro instituições paulistas, com 1.454 pacientes (589 
cirúrgicos e 865 clínicos). Esse estudo, utilizando a estrati-
ficação de risco de Caprini, mostrou que 29% dos pacientes 
com alto risco de TEV não receberam tromboprofilaxia. 
De outro lado, 27% dos pacientes com baixo risco trombo-
embólico receberam a tromboprofilaxia prescrita69.
Outro estudo, desenvolvido entre outubro de 1995 e 
agosto de 1999 em hospital público da Marinha brasileira 
no Rio de Janeiro, envolveu 18.690 pacientes70,71. Adotan-
do a estratificação de risco de Caprini, 4,7% dos pacientes 
foram classificados como de alto risco, 8.012 (42,9%) de 
risco intermediário e 52,4% de baixo risco. A profilaxia 
recomendada foi adotada em 47,1% dos pacientes de alto 
risco. Por outro lado, 4,6% dos pacientes de baixo risco 
receberam profilaxia medicamentosa, quando esta não 
estava indicada70,71.
Em avaliação de tromboprofilaxia em hospital univer-
sitário, Franco et al. (2006) desenvolveram estudo trans-
versal em sete enfermarias do Conjunto Hospitalar de So-
rocaba, no período de agosto de 2004 a agosto de 2005. 
Para estratificação do risco de TVP foram pesquisados 
fatores clínicos e cirúrgicos, derivados do modelo de Ca-
prini. Foram analisados 216 prontuários: 121 de clínicas 
cirúrgicas, 31 da clínica médica, 31 da unidade de terapia 
intensiva e 33 da ginecologia/obstetrícia. A tromboprofi-
laxia foi prescrita em 57 (26%), sendo que em 51 (89%) a 
prescrição foi correta. O método profilático mais utilizado 
foi o medicamentoso; 49 de 57 pacientes usaram HBPM. 
As meias elásticas foram utilizadas em cinco pacientes, a 
deambulação precoce em sete e a CPI não foi utilizada72.
Pereira et al. (2008) realizaram estudo prospectivo 
com 850 pacientes internados de março a maio de 2007, 
no Hospital Geral de Roraima. O objetivo foi verificar a 
tromboprofilaxia aplicada a pacientes hospitalizados. A 
estratificação de risco tromboembólico seguiu o modelo 
de Caprini. De 850 pacientes, 557 (66,7%) eram clínicos. 
Do total, 353 pacientes (41,6% do total) eram de baixo ris-
co, 411 pacientes (48,3%) eram de risco intermediário e 86 
(10,1%), de alto risco para TEV. Apenas 24% dos pacientes 
que deveriam receber tromboprofilaxia medicamentosa a 
receberam na prática73.
Outro estudo observacional transversal sobre práticas 
tromboprofiláticas incluiu 1.036 pacientes de três hospi-
tais em Manaus no período de janeiro a março de 2006. A 
estratificação do risco utilizada foi a proposta por Capri-
ni. O risco para TEV foi alto em 50,6% das internações, 
moderado em 18,6% das internações e baixo em 30,8% 
dos pacientes. Em 74% dos pacientes que apresentavam 
risco moderado ou alto, não se utilizou tromboprofilaxia 
medicamentosa74.
Mais recentemente, Rocha (2010) criou estruturas 
formais de tromboprofilaxia venosa para aplicar a dire-
triz brasileira apoiada pela AMB, para tromboprofilaxia 
venosa em pacientes clínicos, em quatro hospitais na 
Bahia68. A intervenção incluiu a divulgação da diretriz 
através de palestras e algoritmos. O desenho do estudo 
foi transversal, com avaliação da tromboprofilaxia antes 
e após a intervenção. Os autores concluíram que a trom-
boprofilaxia é subutilizada em hospitais brasileiros e que 
a estratégia de divulgação e programa de educação conti-
nuada são insuficientes para melhorar a indicação corre-
ta da tromboprofilaxia75.
Outro estudo retrospectivo também avaliou a implan-
tação das diretrizes nacionais em pacientes cirúrgicos, em 
hospital universitário76. A divulgação do projeto envolveu 
a adoção de algoritmo, reuniões de consenso, divulgação 
em reunião de equipe de saúde e carta de apresentação da 
administração hospitalar. A aderência em relação à trom-
boprofilaxia foi inadequada, embora meias elásticas com-
pressivas tenham sido mais prescritas76.
ESTRATÉGIA PARA A IMPLANTAÇÃO DE TROMBOPROFILAXIA 
HOSPITALAR
Há fortes argumentos científicos para a implantação 
de programas de tromboprofilaxia em hospitais7,8,43,56,57. 
A United States Agency for Health Care Research and Qua-
lity recentemente desenvolveu avaliação de métodos admi-
nistrativos para a implantação de programa de trombopro-
filaxia hospitalar77. Com base na efetividade e na relação 
de custo-efetividade da intervenção, a tromboprofilaxia 
em pacientes selecionados foi a que se mais se destacou 
como prática hospitalar de proteção de pacientes7.
Recomendações nacionais como a do National Insti-
tute for Clinical Excelence (NICE) para o serviço de saúde 
da Inglaterra e para o serviço de saúde escocês17,65 foram 
publicadas após a constatação de que mais da metade 
dos pacientes que falecem de EP não recebem trombo-
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profilaxia, apesar de apresentarem fatores de risco e não 
apresentarem contraindicação para a tromboprofilaxia 
padronizada14,17.
A distribuição passiva de protocolos e a divulgação de 
estratégias tromboprofiláticas apresentam baixa probabi-
lidade de sucesso8,17. A integração de modelos simples de 
risco tromboembólico com as prescrições hospitalares é 
uma estratégia essencial para aumentar a proteção de pa-
cientes hospitalizados. Essa abordagem deve gerar alertas 
eletrônicos referentes à não prescrição de tromboprofila-
xia venosa em pacientes sob risco. Tal estratégia deve ser 
complementada pela formação de equipes multidiscipli-
nares específicas para tromboprofilaxia venosa, pela moni-
toração do processo de tromboprofilaxia e pelo controle da 
prescrição de tromboprofilaxia por auditoria interna78,79. 
Colaborações nacionais podem acelerar a utilização de 
tromboprofilaxia venosa. A adoção de estímulos para a 
prescrição de tromboprofilaxia também já foi sugerida É 
possível que, além dessas ações locais, medidas regulatórias 
sejam necessárias, como no Reino Unido14. Nesse caso, os 
hospitais deveriam comprovar ter programa ativo de trom-
boprofilaxia, de acordo com regras predeterminadas.
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